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PROTEÍNAS TOTAIS DO LCR NO PROGNÓSTICO DO PACIENTE COM ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO HEMORRÁGICO 
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RESUMO - O prognóstico dos pacientes com acidente vascular encefálico hemorrágico (AVEH) é reservado, 
apresentando altas taxas de morbidade e mortalidade. Estudos experimentais sugerem que existe alteração da 
barreira hematoencefálica nos AVEH experimentais e que estas alterações estão relacionadas ao desenvolvimento 
do vasoespasmo e pior prognóstico. Distúrbios da barreira hematoencefálica podem ser avaliados pelo estudo 
da taxa das proteínas totais do LCR. O propósito deste estudo é avaliar o valor da taxa de proteínas totais no 
prognóstico, em relação à sobrevida, de pacientes com derrame de sangue no espaço subaracnóideo. Para tanto 
foram estudadas 254 fichas de pacientes do Departamento de Neurologia e Neurocirurgia da Escola Paulista de 
Medicina, com diagnóstico de AVEH, 144 do sexo masculino e 110 do sexo feminino, com idade variando de 8 
a 84 anos. Foi verificado que a taxa de proteínas totais está diretamente correlacionada ao prognóstico, em 
relação à sobrevida, nos pacientes com AVEH. Quanto mais elevada a taxa de proteínas, pior o prognóstico; no 
material deste estudo todos os pacientes, em número de 1S, que tiveram taxa de proteínas totais no LCR acima 
de 3000 mg/100 ml faleceram. Este achado indica que a taxa de proteínas totais no LCR de paciente com AVEH 
é um preditor de óbito. A análise comparativa entre os sexos não mostrou diferença estatística. Porém quando 
foram correlacionados o sexo, a idade e taxa de proteínas, verificou-se que homens acima de 50 anos tiveram 
taxa de proteínas mais elevadas que mulheres na mesma faixa etária, demonstrando que homens idosos têm pior 
prognóstico que as mulheres nessa mesma faixa etária. 
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Total proteins level on CSF and their prognostic significance in subarachnoid hemorrhage 
SUMMARY - The main purpose of this study was to verify the value of CSF total proteins level on the prognosis 
of subarachnoid hemorrhage. In order of this, samples of 254 patients with diagnosis of intracranial bleeding 
were analyzed, with special attention to the rate of CSF total proteins. Statistical tests for evaluation of the 
results have been accomplished, revealing a close relationship between the total proteins rates increase and 
death in patients with subarachnoid hemorrhage, independent of sex and age. The limit score of total proteins 
level for survive was 3000 mg/100 ml (nephelometric method). 
KEY WORDS: stroke, subarachnoid hemorrhage, cerebrospinal fluid, prognosis. 
As doenças cerebrovasculares representam importante causa de incapacidade física e é a 3" 
causa de morte nos Estados Unidos da América 1 1 3 . Na literatura atual existe grande controvérsia 
quanto à indicação da punção para coleta do líquido cefalorraquiano (LCR), no diagnóstico do 
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acidente vascular encefálico 1 5 1 7 , 2 0 , 3 3 , 3 5 . Quando o exame de tomografia computadorizada craniana 
(TC) mostra-se normal, o exame do LCR pode ser de grande utilidade no diagnóstico da hemorragia 
intracraniana 4 , 1 4 1 6 1 9 , 2 2 , 3 3 . Por outro lado, havendo necessidade de se ter um diagnóstico imediato e 
não havendo possibilidade da realização da TC, o exame do LCR pode ser r ea l i zado 1 4 1 7 , 3 3 M . Diversos 
estudos tentam correlacionar as alterações do LCR com o prognóstico em pacientes com acidente 
vascular encefálico hemorrágico, sem sucesso 3 1 1 1 2 . Chehrazi e Giri 6 notaram que sangramento com 
mais de 400.000 hemácias/ mm 3 no LCR relacionava-se com o desenvolvimento de vasoespasmo e 
com pior prognóstico do paciente com hemorragia subaracnóidea. Alguns estudos experimentais 9 , 1 0 , 2 8 , 2 9 
sugerem que existe alteração da barreira hematoencefálica nos acidentes vasculares encefálicos 
hemorrágicos experimentais e que estas alterações estão relacionadas ao desenvolvimento do 
vasoespasmo e pior prognóstico. Sugerem que essas mesmas alterações poderiam ocorrer em pacientes 
com hemorragia subaracnóidea espontânea. A taxa de proteínas totais no LCR é um meio de se 
avaliar o estado da barreira hematoencefálica 2 6 , 3 8 .0 propósito deste estudo é avaliar o valor da taxa 
de proteínas totais no prognóstico, em relação à sobrevida, de pacientes com derrame de sangue no 
espaço subaracnóideo. 
MATERIAL E MÉTODO 
O material deste estudo é composto por 254 fichas de pacientes do Departamento de Neurologia e 
Neurocirurgia da Escola Paulista de Medicina, com diagnóstico de acidente encefálico vascular hemorrágico, 
nos quais foi feita coleta e exame do LCR. Destas fichas, 144 eram pacientes do sexo masculino e 110 do sexo 
feminino, com idade variando de 8 a 84 anos. Foram excluídos os casos de hemorragia de origem traumática, 
sendo consideradas apenas as hemorragias espontâneas, de etiologia vascular. Este material foi selecionado de 
um grupo de 363 pacientes, atendidos no período de janeiro-1985 a julho-1990 com LCR hemorrágico. Foram 
excluídos deste estudo 109 pacientes por estar o prontuário incompleto ou extraviado. 
As amostras de LCR foram obtidas através de punção lombar ou cisternal, sempre nas primeiras 48 
horas, desde o início dos sintomas neurovasculares. O tempo fixado para observação da evolução dos pacientes 
em relação à sobrevida foi de 7 dias. 
Em todas as amostras foi feito o exame de rotina no LCR, que consta de medida das pressões inicial e 
final, observação do aspecto e cor, antes e após centrifugação, contagem de células e de hemácias, dosagem das 
taxas de proteínas, cloretos e glicose, reações imunobiológicas para diagnóstico da sífilis e da cisticercose. A 
taxa de proteínas foi determinada pela técnica nefelométrica de Denis & Ayer8. 
Os pacientes foram divididos em 5 grupos de acordo com a taxa de proteínas: Grupo A, 10 a 100 mg/100 
ml; Grupo B, 101 a 500 mg/100 ml; Grupo C, 501 a 1.000 mg/100 ml; Grupo D, 1.001 a 3.000 mg/100 ml e 
Grupo E, acima de 3.000 mg/100 ml. Inicialmente foram comparados os números de óbitos presentes em cada 
grupo. Com a finalidade de avaliar a influência de outros fatores, foram feitas comparações levando-se em 
consideração o sexo e a faixa etária. Os pacientes foram subdivididos arbitrariamente: até 20 anos, de 21 a 50 
anos e acima de 50 anos. 
Para a análise dos dados estatísticos foram utilizados o teste da partição do quiquadrado7 para tabelas 
2XN, com o objetivo de comparar as percentagens de sobrevida nos diferentes grupos de taxa de proteínas; o 
teste de Mann-Whitney para duas amostras independentes31 com o objetivo de comparar homens e mulheres, 
tanto no grupo dos sobreviventes quanto no grupo dos que faleceram, e para comparar pacientes que morreram 
ou sobreviveram, em cada sexo, para cada grupo etário, em relação às taxas de proteínas totais no LCR; em 
alguns casos, levando-se em consideração o tamanho da amostra, este teste foi aplicado com aproximação à 
curva normal (estatística z); foi também utilizada a análise de variância por postos de Kruskal-Wallis3' para 
comparar, separadamente para homens e para mulheres, os diferentes grupos etários, em relação às taxas de 
proteínas totais; quando mostrou diferença significante, esta análise foi complementada pelo teste de comparações 
múltiplas1*. Em todos os testes fixou-se em 0,05 ou 5% (<0,05) o nível para rejeição da hipótese de nulidade, 
assinalando-se com asterisco os valores significantes. 
RESULTADOS 
Houve correlação estatística significante entre a taxa de proteínas totais do LCR e o número 
de pacientes que faleceram ou que sobreviveram. Assim, quanto maior a taxa de proteínas totais 
maior o número de óbitos. No material deste estudo, os pacientes com taxas de proteínas totais no 
LCR superiores a 3.000 mg/100 ml não sobreviveram (Tabela 1). 
Foram agrupados pacientes do sexo feminino e do masculino segundo a evolução e a taxa de 
proteínas em mg/100 ml. O teste não mostrou correlação entre sexo, prognóstico e taxa de proteínas 
(Tabela 2). 
Quando foram comparados pacientes do sexo feminino e do masculino, segundo o grupo 
etário e taxa de proteínas, observaram-se valores significativamente maiores da taxa de proteínas 
para homens acima de 50 anos (Tabela 3). 
Quando agrupados segundo a faixa etária, sexo, prognóstico e taxa de proteínas totais, houve 
significância estatística em relação ao óbito e taxa de proteínas elevadas, em todos os grupos etários, 
tanto do sexo feminino quanto no masculino (Tabela 4). 
COMENTÁRIOS 
O prognóstico dos pacientes com acidente vascular encefálico hemorrágico é reservado, 
apresentando altas taxas de morbidade e mortalidade. A hemorragia intracraniana espontânea 2 3 , 2 5 , 3 2 , 
dependendo de sua localização, apresenta taxa de mortalidade que varia de 15 a 95%. 
Este estudo procura auxiliar, no sentido de sugerir através da análise do LCR, quais os pacientes 
com pior prognóstico; assim, foi verificado que a taxa de proteínas totais está diretamente 
correlacionada ao prognóstico, em relação à sobrevida, nos pacientes com acidente vascular encefálico 
hemorrágico (Tabela 1). Quanto mais elevada a taxa de proteínas, pior o prognóstico; no material 
deste estudo todos os pacientes, em número de 15, que tiveram taxa de proteínas totais no LCR 
acima de 3.000 mg/100 ml faleceram. Este achado indica que a taxa de proteínas totais no LCR de 
paciente com acidente vascular encefálico hemorrágico é um preditor de óbito. Algumas pesquisas 
sugerem que pacientes do sexo masculino teriam pior prognóstico que aqueles do sexo feminino 4 1 4 , 2 2 
enquanto outras não encontram esta diferença 2 4 , 2 5. A análise comparativa entre os sexos, no material 
deste estudo, não mostrou diferença estatística (Tabela 2). Porém quando foram correlacionados 
sexo, idade e taxa de proteínas, verificou-se que homens acima de 50 anos tiveram taxa de proteínas 
mais elevadas que mulheres na mesma faixa etária, demonstrando que homens idosos têm pior 
prognóstico do que as mulheres nessa mesma faixa etária (Tabela 4). Esta associação já foi observada 
por alguns autores 5- 3 0, porém muitos acreditam que a idade não é fator de influência no prognóstico 
dos acidentes vasculares encefálicos hemorrágicos 3 ' 2 1 ' 2 5. 
Estudos experimentais 9 , 1 0 , 2 8 , 2 9 demonstram que há correlação entre o aumento da barreira 
hematencefálica nos acidentes vasculares encefálicos e pior prognóstico. Este estudo confirma os 
achados experimentais visto que a taxa de proteínas totais é um dos indicadores da lesão da barreira 
hematencefálica. 
Da mesma forma como evidenciado por este estudo, taxas de proteínas elevadas têm sido 
correlacionadas com pior prognóstico em pacientes com traumatismo crânio-encefálico 2 7, meningite 
bacteriana aguda 3 7 e meningencefalite tuberculosa 3 6. 
Sendo a taxa de proteínas totais do LCR um parâmetro de avaliação da barreira hematencefálica, 
quanto maior a taxa de proteínas, maior será o dano encefálico. Esta associação lógica explica 
porque taxas de proteínas elevadas no LCR estão associadas a piores prognósticos, não só para 
acidentes vasculares encefálicos hemorrágicos, mas também para outras patologias. Achados 
tomográficos 2 também apoiam esta idéia, visto que quanto maior o distúrbio da consciência, maiores 
as chances de serem encontradas alterações na TC, e pior prognóstico; distúrbio de consciência está 
associado a edema encefálico e quanto maior este for, maior o dano à barreira hematoencefálica e 
quanto maior o edema encefálico, maior o comprometimento da consciência. 
CONCLUSÕES 
A análise dos resultados deste estudo permitem concluir que: (1) A taxa de proteínas totais do 
LCR é um índice de prognóstico nos acidentes vasculares encefálicos hemorrágicos, em relação à 
sobrevida: quanto maior a taxa de proteínas totais, pior o prognóstico. (2) Todos os pacientes com 
taxa de proteínas totais no LCR acima de 3.000 mg/100 ml faleceram. (3) Quando as taxas de 
proteínas são semelhantes, a idade e o sexo não influenciam o prognóstico em relação à sobrevida. 
(4) Homens acima de 50 anos de idade com acidente vascular encefálico hemorrágico têm taxas de 
proteínas totais mais elevadas que homens com menos de 50 anos. 
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